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〔総説ユ アレルギーにおける好酸球増多
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まえがき
好酸球が哨息，花粉症，鼻アレルギーなどのいわゆる
アトピー性アレルギー病や，寄生虫感染，ある種の皮膚
疾患，好酸球肉芽腫，ホジキン病などで，血中および局
所に増多するのは，ひろく知られている。しかし，その
機序がはっきりしないばかりでなく，好酸球の機能さえ
明らかではない。
組織に増多する好酸球は，どこから来て，どこへ消え
ていくのか，好酸球の組織への走化因子はなにか，好酸
球の機能はなにか，好酸球はアレJレギーで増多するが，
どの型のアレノレギーにおいてであるか，増多の臨床的意
義はどこにあるかなどが，著者の興味の対象である。し
たがって本稿では，これらの問題について，著者の鼻ア
レルギーの実験成績と，文献から，総説を試みたい。
組織中の好酸球はどこから来るか
鼻アレルギー患者の鼻粘膜に発症抗原を接触させる
と，鼻アレJレギーの症状がおこる。これを誘発反応とい
う。誘発後，時間をおって，血液，鼻汁中の好酸球をし
らべると，鼻汁の好酸球は約 1時聞から増多し，数時間
をピークに漸減する。この推移は反応の強さにも関係す
る。鼻汁と血液の好酸球を比較すると興味がある。鼻汁
に好酸球が出現し， ピークになると，血液のそれはかえ
って減少する。鼻汁で好酸球が減少するころ，血液のそ
れは増多する 1)，九これを組織学的にしらべると，好酸
球は，まず上皮下の血管内にあらわれ，ついで小血管周
囲に集積し，組織中に拡がっていく九血中好酸球増多
では，骨髄にも増多がみられるので，好酸球は骨髄で産
生され，血中から組織へ移行すると考えられる。局所の
アレルギー反応では，急激に，血中の好酸球が局所に移
動する。
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好酸球を組織にひきつけるものはなにか
好酸球が血中にふえても，それだけでは組織に集中しな
い。好酸球の走化因子の研究に skinwindow technique 
が用いられる九皮膚の表皮を剥脱し， その部に薬剤を
滴下後，カバーグラスでおおう。一定時間後，カバーグラ
スに付着した好酸球を検査する。血中好酸球が 76%の
好酸球肉芽腫症に，剥脱部に生理的食塩水を滴下しても，
好酸球増多はみられない5)。後述のように， アトピ{性
アレJレギーの抗体をふくむ免疫グロプリン rEに対する
抗血清を滴下しでも，好酸球増多はそういちじるしくは
なかった。アレJレギー患者の皮膚に，数 cmの間隔で生
理的食塩水や発症抗原液を滴下すると，好酸球は後者に
のみ現われ，近接していても，前者には現われない向。
すなわち，局所の好酸球増多は，局所の因子できまると
考えられる。
この局所走化因子の研究は古くからあって，結論を得
ないが，現在はふたつにしぼられている。ひとつはヒス
タミンを代表とする chemicalmediator説である。こ
の説について， Archer7)が彼のモノグラフで詳述し，あ
ますところがない。その根拠はつぎのようである。燐酸
ヒスタミンを仔馬の皮下に注射すると，その部に好酸球
、増多がみられる。ヒスタミンの皮下注射で，その部に浮
腫ができるが，好酸球増多の部位は軽度である。好酸球
頼粒とヒスタミンを混合注射すると，この浮腫は抑制さ
れるし， モルモットの気管支筋の収縮も軽減する九す
なわち走化因子はヒスタミンであり，作用は抗ヒスタミ
ンにあるという。好酸球が肥貯細胞内の穎粒を貧食して
いる電顕像へ好酸球が肥貯細胞の周囲に集まり lysisを
おこしている像もみられる I九著者も好酸球肉芽腫に多
数の肥肝細胞の集積をみた11)。アレノレギー反応で肥肝細
胞から chemicalmediatorの遊離がおこるので，ヒス
タミン説はアレルギーにおける好酸球増多の説明には都
合がよい。 
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著者は前述の skinwindow techniq ueをヒトに用
いて， ヒスタミン説を検討したペヒスタミン以外に，
ヒスタミン遊離物質である compound 48180，chemica1 
mediatorの一つであるブラディキニンも用いた。その
結果，これらで好酸球増多はみられなかった。鼻粘膜に
ヒスタミンを噴霧後，時間をおって検査したが，好酸球
はみられなかった。類似の実験はいくつかあり 12川町， 
W 01f-J urgenson 1めらをのぞき，著者とおなじ成績であ
る。ヒスタミン説については，このほかにも疑問があ
る。ヒスタミンや抗原の皮内注射による反応は，注射後 
10'"-'20分が最高であるが，好酸球増多は注射後 1時間位
からはじまる。組織内に遊離したり，または注射された
ヒスタミンは，短時間内に不活化，または分解されるの
がふつうである 17)。それゆえ，ヒスタミンが走化因子と
しても，直接的なものではなく，たとえばヒスタミンの
分解物， ヒスタミンとなにかの結合物と関係があるかも
知れないと考えた。ヒスタミンはヒスタミナーゼで分解
され， H202 を生ずる 18)。好酸球頼粒中にはぺJレオキシ
ダーゼが豊富に寄在し，これは H202の分解反応に関係
する酵素である。そこで H202 を用いて skinwindow 
を試みたが，現在陽性の結果はえられていない19)。好酸
球増多が抗ヒスタミン剤の影響をうけないのも興味ある
事実である 6)0 Archerらの仔馬の皮下の好酸球増多は，
ごく軽度にすぎないという批判もある向。
走化因子として，好酸球と抗原抗体複合物の関係を
重視する説がふえつつある。その 1， 2を紹介する。 
Litt向はモノレモット腹腔内にくりかえし抗原を注入し，
好酸球増多を得た。これは抗原または抗体の l回注射で
はおきない。所属リンパ節にも増多がおきるので，好酸
球は抗原抗体複合物の沈着部に増多し，その機能は複合
物の貧食であるという。 Cohen21)はモルモットの皮内
に，家兎の agggregated rG，牛 rG と抗牛 rG の複
合物を注射して，好酸球増多を得た。 r-グロプリンの 
comp1exすなわち m01ecu1araggregationが走化因
子であると考えている。上記の皮下注射で所属リンパ節
にも増多がみられた。これらの増多は X 線照射や，免
疫抑制剤の影響をうけないので，抗原抗体反応そのもの
より， m01ecu1ar aggregationが関係すると推論して
いる。 Sabesin22)はフェリチンを用いて実験し， フェリ
チン・抗体複合物が好酸球に貧食されるのをみている。
これらはアレルギー反応の場における抗原抗体複合物の
処理が好酸球の機能と考えている問、27)。
著者はヒトで，ヒト rG・抗ヒト rG家兎血清， ヒト 
rA.抗ヒト rA家兎血清の結合物，およびこれらを heat 
aggregateしたもので skinwindowをおこなったが，
稔
好酸球増多はみられなかったわ。抗ヒト rE家兎血清で 
skin windowをすると，いちじるしい好酸球増多がみ
られるの。この増多した好酸球内に抗 rE血清のとりこ
みがあるかを，FITC conjugate抗家兎 rG血清をも
ちいて，蛍光抗体法をおこなった。対照に比し好酸球原
形質につよい蛍光がみられた。しかし好酸球は鐙光色素
を吸着しやすく，強い自然鐙光もあるので、， 1251ラベル抗
家兎 rG血、清を使って radioautographyをおこなった
が，好酸球には I吋の銀粒子の集積はみられなかっ
た問。カンタリジン発泡音で，ヒト皮膚に水泡を作り，
水泡中に抗ヒト rE家兎血清を注射すると，いちじるし
い好酸球増多が得られた。この好酸球にラベル抗家兎 
rG 血清による radioautogra phyをおこなったが，や
はり陰性であった問。同時に現われた好塩基球には 1吋
の集積があった。
組織好酸球の原形質の中に，限界膜をもった，やや電
子密度のたかい phagosom様の像が，電顕的にみられ
る向。 Connellは光顕的に血中好酸球に空泡をみ，蛋白
質または抗原抗体複合物の貧食を想像している 3九著者
らは上述のように好酸球内に抗 rE血清または抗rE血
清とそれに対する抗体の複合物を証明できなかった。た
とえ好酸球がこれらを貧食するにしても，組織内で異物
を貧食する細胞は他にもあり，好酸球の貧食能はむしろ
弱いので，複合物の貧食が好酸球本来の機能とはいいが
たい。 Littはモルモットの腹腔内に抗原または抗体の
一方だけを注入したのでは増多がおこらず，両者の結合
物に意味があるという向。 Speirsはマウスにテタヌス
トキシンを用いて実験し，好酸球は直接抗原を貧食する
のではなく，貧食細胞に貧食された後放出された抗原を
貧食するといっている問。好酸球の貧食能をこのような
点で特異的とみるかどうか，今後の検討にまたねばなら
ぬ。
野酸球の機能はなにか
走化因子でのベたように， ヒスタミン説をとるものは
抗ヒスタミン作用を，抗原抗体複合物貧食説をとるもの
は，局所の清掃，免疫抗体の産生を，好酸球の機能と考
えている。
鼻アレJレギー粘膜中の好酸球と血液のそれを比較し
て，形態の変化から好酸球の機能を推定した。電顕的
に，上述のように，粘膜の好酸球の原形質に phagosom
様の像がみられる。しかしそれよりいちじるしいのは，
原形質の頼粒の変化である。好酸球頼粒は電子密度の高
い微粒子が充満した球状または楕円形のパターンからな
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り，それに帯状の結品構造のあるものとないものがあ
る。前者は成熟型，後者は幼若型といわれるが33)，刊，絶
対的のものではない。さてアレルギー粘膜中の好酸球頼
粒は，まず頼粒中の微粒子が疎になり，帯状結晶構造は
変形して不規則となる。ついで頼粒は透明化し，結品構
造は消失していく。細胞から細胞外に遊離した頼粒に
は，この傾向がつよい向。鼻汁中の好酸球もおなじであ
る。好酸球頼粒の外膜は phospholipidoproteinであ
り，内容物は peroxydase，cytochrome oxidaseなど
の酵素や， argi'nineにとんだ蛋白からなる問。ヒトの
頼粒中には acidphosphatase37)や ATPを脱燐する酵
素mもみられる。好酸球に特異的なのがこの頼粒である
なら，好酸球の機能も，この頼粒との関係で検討される
べきであろう。しかし，これについての解明はほとんど
ない。
どんな型のアレルギーか
好酸球増多はアレルギーの特長だが，どんな型のアレ
ルギーでもおこるわけではない。ヒトではアトビ ~I性ア
レJレギーにいちじるしいが，遅延型反応やアJレサス現象
では特長的ではない。アナフィラキシー型反応でも，薬
物ショック，食餌アレルギーには，かならずしもみられ
ない4九アトピー性疾患が石坂らにより，rEの関与す
るアレノレギーであると証明されたので的，好酸球増多は 
r 4礼的，44)。著Eの関与するアレノレギーに特長的といえる 
者の実験でもべ抗ヒト r G，rA，r E家兎血清を skin 
windowに用いると，抗ヒト rE血清でのみいちじるし
い好酸球増多がみられた。この増多はアレルギー患者ば
かりでなく，健康人にもみられた。最近2例の好酸球肉
芽腫症の血清中 rEが，いちじるしく高いのを証明し
た。血清 rE価の高いアトピー性皮膚炎の病巣に好酸球
浸潤のないのは奇異であるが，これらの患者に抗 rE血
清を皮内注射すると，強い反応を示す4ヘ
ヒトでは rEの関与するアレJレギーに好酸球増多が特
長的であるが，アトピー性アレルギーの抗体であるレア
ギンは，動物実験では作製がむずかしいとされている。
しかし，今まで述べてきた実験的好酸球増多の報告の大
部分はウマ，モルモット，マウスなどに馬血清や，卵白
プ Jレブミンなどの異種蛋白を用いた実験である。著者も
モノレモットを卵白アルブミンで感作し，ついで卵白アル
ブミンを気管に注入したところ，気管粘膜にいちじるし
い好酸球増多をみた4九このことは，ヒトと動物で好酸
球にちがいがあるのか，このような方法でも動物にレア
ギンが産生されるのか，動物実験のような極端な条件で
は，アトピー性アレルギー以外でも好酸球増多がおこり
うるかなど，いろいろの問題をかかえている。
好酸球の運命
鼻粘膜の好酸球は，上皮を通じて鼻汁中に遊走する。
鼻汁中の好酸球と鼻粘膜のそれは平行するわ。鼻汁中に
は好酸球ばかりでなく，好中球も出現するので，粘膜外
遊走因子は，両者共通のものであろう。白血球を血管外
に遊走させる因子として，いくつかのものが提唱されて
いる制。これらの因子が鼻汁中にあるのではなかろう
か。
組織中の好酸球の生存時間は短かく， 1 2日といわ，. 
れる問。組織中で崩壊し貧食されたり， リンパ管に入
札リンパ節で処理されるともいわれる。
臨床上の問題
鼻アレルギーで鼻粘膜，鼻汁，血中に好酸球増多がみ
られるのは周知である。鼻粘膜と鼻汁の好酸球は平行す
るが，血中のそれとは平行しない3九鼻汁，血中の好酸
球は日時差があるし，アレルギーの発作と来院検査の時
間的間隔でも変動する。血中好酸球はさらに，下垂体副
腎系，食事などの影響をうけやすい，それゆえ好酸球増
多の有無の診断には，慎重でなければならないし，局所
アレルギーの診断のためには，局所の好酸球が血中のそ
れより参考になる。
臨床的には，ある程度の強さの好酸球増多があれば局
所に走化因子があると考えてよい。しかしアレルギー反
応がおきたかどうかは，断定できない。もしヒスタミン
が走化因子なら， ヒスタミンが局所に遊離する条件があ
れば，アレルギー反応がなくても，好酸球が増多するは
ずである。しかしながら，鼻アレルギーや鴫息では，そ
れぞれの症状があって，他の臨床所見をもっていれば，
局所の好酸球増多をアレルギー性として大過ない。なぜ
このようなことが問題となるかというと，鼻アレルギー
症状がありながら，アレノレギーの証明できるアレルギー
性鼻炎と，証明できない血管運動性鼻炎が区別されてい
る。時息でもアレJレギー性または外因性瑞息と，非アレ 
Jレギー性または内因性鴫息がある。しかし血管運動性鼻
炎の 30，.40%に鼻汁中に好酸球増多がみられ1〉，アレノレ
ギー性の可能性がつよい例を混じている。
鼻粘膜の好酸球数と病気の重症度とは一致しないめ。
好酸球がアレノレギー反応のわき役であるためか，検査の
仕方によるのかも，吟味されなければならない。
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まとめ 
1. アレルギー病における局所の好酸球は，血中より
移動したもので，鼻アレルギーでは粘膜上皮聞を通っ
て，外に遊出する。 
2. 好酸球の局所走化因子にはヒスタミン説，抗原抗
体複合物貧食説があるが，どれも十分人を納得させな
い。好酸球頼粒の意義から検討されるべきであろう。 
3. ヒトのアレルギー病での好酸球増多は，アトピー
性アレルギーに特長的である。このアレルギーは，免疫
グロプリン rEが関係している。他の型のアレJレギー で
は絶対におこらないともいえないが，臨床的には，好酸
球増多が局所に強ければ，そこにアトピー性アレルギー
がおきている可能性が強い。 
レギーの有無の診断に，J局所好酸球の検査はアレ 4. 

血中のそれより役に立つ。しかし病気の重症度とは，か
ならずしも一致しない。
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